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OBJECTIFS 

DIAGNOSTIQUER une andropause pathologique. 

Definition 

L’andropause ou deficit androgenique lie a I’age est un syn- 
drome clinique et biologique defini par une baisse de la testoste- 
ronemie en dessous des valeurs normales (pour les hommes 
jeunes) associee a des symptomes cliniques survenant avec 
I’age. Cela difference cette baisse pathologique de la baisse sur- 
venant avec Tage mais demeurant dans la norme physiologique. 

Son caract ere pathologique vient de I’alteration de la qualite de 
vie qui y est associee et des repercussions sur I’etat de sante 
general compte tenu de r action physiologique de la testosterone 
sur le systeme cardiovasculaire, la mineralisation osseuse, la 
masse musculaire et la masse graisseuse. 

II existe une surmortalite en cas d’hypogonadisme et il doit 
done toujours etre considere comme pathologique lorsqu’il est 
diagnostique. 

Ce deficit ne concerne pas tous les hommes et il existe d’impor- 
tantes variations interindividuelles rendant inutile un depistage. 

En consequence, il n’y a pas de parallelisme avec la meno- 
pause. Pour cette raison, le terme de deficit androgenique lie a 
I’age paraTt plus approprie que celui d’andropause. 

Ce syndrome est largement ignore en France ou moins de 2 % 
des patients sont traites pour 8 % en Allemagne et 32 % aux 
Etats-Unis. 

Epidemiologie 

En France, un homme sur 5 de plus de 50 ans a des symp- 
tomes de deficit androgenique. 

La prevalence depend de I’age : < 1 0 % de 40 a 59 ans, 20 a 
30 % de 60 a 69 ans et 40 a 60 % de 70 a 79 ans. 


Physiopathologie 

Pourquoi un deficit ? 

La testosteronemie totale diminue d’environ 1 % par an apres 
I’age de 30 ans (2 a 3 % pour la fraction biodisponible) et 20 % 
des hommes a la soixantaine ont une testoteronemie totale infe- 
rieure a la norme. 

Cette baisse avec I’age est la consequence de plusieurs meca- 
nismes intriques : baisse de la production au niveau testiculaire, 
diminution de la stimulation hypophysaire par la GnRH, action de 
facteurs de comorbidite (insuffisance renale ou hepatique, 
pathologies pulmonaires, cancers) ou de traitements pharrmaco- 
logiques (corticoides). 

Des elements du style de vie jouent egalement (nutrition, activite 
physique) et doivent faire partie integrante de revaluation initiale. 

Consequences de I’hypogonadisme 

Cardiovasculaires : I’hypogonadisme est associe a une augmen- 
tation du cholesterol total, du LDL, de facteurs pro-inflamma- 
toires, d’un epaississement de la paroi vasculaire ainsi qu’a un 
dysfonctionnement endothelial. La traduction clinique est une 
correlation inverse entre le taux de testosteronemie et le risque 
de pathologie et mortalite cardiovasculaire. L’hypogonadisme 
est done pro-atherogene. 

Osteomusculaires : la testosterone a une action sur le metabo- 
lisme osseux, et son taux plasmatique est inversement propor- 
tionnel au risque fracturaire. Cette action est indirecte, via son 
aromatisation en estradiol. L’hypogonadisme est retrouve chez 
20 % des hommes avec fracture vertebrale et 50 % avec fracture 
de hanche. La masse et la force musculaire baissent egalement 
avec I’age, et la testosteronemie est un facteur predictif de ce 
declin. 

Sexuelles : I’action de la testosterone sur la libido est connue. 
Elle se fait egalement sur le controle neurologique de I’erection, 
expliquant I’amelioration des resultats des inhibiteurs des phos- 
phodiesterases 5 lorsque le deficit androgenique est traite. 
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Cognitives : la testosterone aurait un effet neuroprotecteur vis-a- 
vis du stress oxidatif et de I’apoptose et egalement contre le 
developpement de la maladie d’Alzheimer. Sa mise en evidence 
clinique est plus difficile d’autant que le traitement androgenique 
peut etre trop tardif dans sa mise en route pour ameliorer les 
signes cliniques. 

Diagnostic (figure) 

Clinique 

Les signes cliniques sont le reflet des actions de la testosterone 
sur I’organisme. Peu d’entre eux sont neanmoins specifiques, et 
pour cette raison le diagnostic peut etre retarde. 

1. Symptomes sexuels 

La baisse de la libido : c’est une diminution de I’interet pour la 
sexualite ou du plaisir lors des rapports. C’est le signe le plus 
specifique de I’hypogonadisme lie a Page, mais, isole, il est insuf- 
fisant pourfaire le diagnostic d’hypogonadisme. 

La dysfonction erectile : elle se manifeste par la disparition des 
erections nocturnes ou matinales qui sont sous dependance 
androgenique. Elle est tres souvent rmultifactorielle avec Page, et 
I’hypogonadisme est rarement la seule cause retrouvee (Rev Prat 
2008;58:1469-74). 



lie a rage. 


i Questionnaire ADAM 

CQ 

<c 


O Eprouvez-vous une baisse du desir sexuel ? 

0 Manquez-vous d’energie ? 

0 Eprouvez-vous une diminution de force ou d’endurance a I’effort ? 
O Votre faille a-t-elle diminue ? 

0 Avez-vous note une diminution de votre « joie de vivre » ? 

0 Etes-vous triste et/ou irritable ? 

O Vos erections sont-elles moins fortes ? 

0 Avez-vous note une alteration recente de vos capacites sportives ? 
0 Vous endormez-vous apres les repas ? 

© Votre rendement professionnel s’est-il recemment degrade ? 

Test positif si reponse oui a la question 1 ou 7 et au moins 3 des autres 
(sensibilite 97 %, specificite 30 %). 


Les troubles de I’ejaculation : ce sont le retard ejaculatoire (apres 
50 ans, I’hypogonadisme participerait a la modification du reflexe 
ejaculatoire) et la diminution du volume de I’ejaculat. II est rare- 
ment modifie en dehors d’un hypogonadisme severe (testostero- 
nemie proche du taux de castration). 

2. Symptomes metaboliques et/ou cardiovasculaires 

L’atherosclerose et I’insuffisance coronarienne : I’hypogonadisme est 

un marqueur de I’atherosclerose et de I’insuffisance coronarienne. 

Le syndrome metabolique : c’est I’association d’une obesite abdo- 
minale, d’une resistance a I’insuline, d’une hypertension arterielle 
et d’une dyslipidemie. L’hypogonadisme est predictif de la surve- 
nue d’un syndrome metabolique et/ou d’un diabete de type 2. 

L’examen clinique doit done comporter la mesure du poids, de 
la taille pour evaluer I’indice de masse corporelle ainsi que la 
mesure du perimetre ombilical, qui est un reflet simple et fiable de 
I’obesite abdominale. S’il est ^ 1 02 cm, il participe au tableau du 
syndrome metabolique. 

3. Symptomes musculosquelettiques 

La diminution de la masse et de la force musculaires : elle est difficile a 
evaluer et toujours subjective a I’interrogatoire. Elle est nean- 
moins un element d’orientation. 

L’osteoporose : 1 5 % des hommes de plus de 50 ans feront une 
fracture osteoporotique, et I’hypogonadisme est, avec les traitements 
corticoides et I’alcoolisme chronique, une des principales causes 
d’osteoporose acquise chez I’homme. Les 3 principales circons- 
tances de decouverte sont la demineralisation sur une radiographie 
faite pour un autre motif, la fracture pour un traumatisme peu impor- 
tant ou la recherche devant des facteurs de risque (alcoolisme chro- 
nique, tabagisme, traitement corticoide...). L’interrogatoire evalue le 
risque osteoporotique (questionnaire FRAX). L’examen de reference 
est I’osteodensitometrie. Un T-score < - 2 associe a des facteurs 
de risque doit faire envisager un traitement specifique. 
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Andropause 

POINTS FORTS A RETENIR 

0 Le diagnostic necessite I’association de signes cliniques 
et d’une testosteronemie abaissee. 

Q II taut toujours evoquer le diagnostic dans un contexte 
de syndrome metabolique, de facteurs de risque vasculaires 
ou d’apnees du sommeil. 

Q II taut systematiquement rechercher un hypogonadisme 
devant une dysfonction erectile apres 50 ans. 

0 Le dosage de la testosteronemie doit etre fait a jeun 
le matin avant 11 h en dehors d’une pathologie aigue. 

0 Le seul signe specifique est la baisse de la libido. 



4. Symptomes cognitifs 

La diminution des capacites intellectuelles (concentration, fatigabilite, 
memoire). II est peu specifique, mais le deficit androgenique doit 
etre systematiquement evoque en premiere intention. 

Les troubles du sommeil sont souvent rapportes a I’interrogatoire. 

5. Scores diagnostiques 

II y a done peu de signes specifiques en dehors des troubles de 
la libido, et la suspicion clinique d’hypogonadisme lie a I’age 
decoule de I’association de signes cliniques non specifiques qui 
doivent etre continues par la biologie. 

Des questionnaires ont ete proposes pour aider au diagnostic 
clinique : 

- ADAM (/ Androgen Deficiency in Aging Male ; tableau 1), qui est 
simple et rapide, dont la sensibilite est bonne, mais la specificite 
(correlation avec une testosteronemie basse) insuffisante pour 
etre utilise comme moyen de depistage ; 

- AMS ( Aging Male Symptoms scale ; tableau 2), plus long a realiser, 
il a I’avantage de quantifier les symptomes et permet d’evaluer 
revolution sous traitement. 

Ms peuvent neanmoins etre une aide clinique dans I’orientation 
de I’interrogatoire des patients. 

Facteurs de risque d’hypogonadisme 

Certaines situations cliniques favorisent ou sont associees a un 
hypogonadisme et doivent etre recherchees dans I’enquete 
diagnostique, I’andropause etant un diagnostic d’exclusion : 

- depression ; 

- diabete : I’hypogonadisme est associe a une incidence plus 
elevee de diabete type II ; 

- tumeurs hypophysaires ; 

- hypothyroid ie ; 

- alcoolisme chronique ; 


- maladies chroniques : insuffisance renale terminale ou hemo- 
dialyse et/ou insuffisance hepatique 

- perte de poids dans un contexte de seropositivite VIH ; 

- syndrome des apnees du sommeil. La physiopathologie demeure 
mal expliquee, mais sa recherche doit etre systematique avant la 
mise en route d’un traitement par testosterone. Une somnolence 
diurne, des cephalees au reveil doivent y faire penser ; 

- certains traitements, corticoides, cimetidine, spironolactone, 
digoxine, antalgiques opioides, antidepresseurs, antifon- 
giques, sont responsables d’hypogonadisme (sans oublier les 
antiandrogenes ou les analogues de la LH-RH, mais dont la 
prescription est faite dans le contexte particulier de traitement 
du cancer de prostate localement avance ou metastatique). 
L’examen clinique evalue : 

- le contenu scrotal : recherche de testicules de petite taille, plus 
souvent associes a un hypogonadisme peripherique (hypergo- 
nadotrophique) que central (hypogonadotrophique) ; 

- les autres signes d’hypogonadisme : peau fine, diminution de la 
pilosite, une obesite, en particulier abdominale (poids, taille 
pour evaluer I’indice de masse corporelle ainsi que la mesure 
du perimetre ombilical sont indispensables), gynecomastie, qui 
peut traduire une elevation de I’estradiol ; 

- le toucher rectal doit etre systematique avant la mise en route 
d’un traitement. En effet, le cancer de la prostate est une contre- 
indication absolue tant que celui-ci n’est pas traite de fagon 
curative. De rmeme pour I’examen des seins. 

Biologie 

Toute suspicion clinique d’hypogonadisme doit etre confirmee 
au minimum par le dosage de la testosteronemie totale, preleve 
entre 7 et 1 1 heures en dehors de periode de pathologie aigue. 
Ce dosage sera repete pour confirmation en cas de valeur basse, 
associe a un dosage de la SHBG. 

La testosteronemie libre n’est pas de pratique courante du fait du 
manque de standardisation. Elle peut etre calculee a partir de la 
testosteronemie totale et de la SHBG. Elle est anormale si < 5 ng/dL. 


Qu’est-ce qui peut tomber 
a rexamen ? 


Deux situations peuvent se presenter. La premiere est celle d’un 
homme de la cinquantaine qui a progressivement un tableau 
clinique evocateur avec baisse des performances physiques et 
professionnelles, fatigabilite. Un trouble de la libido associe doit 
vous y faire penser. L’autre est celle d’un dossier transversal 
avec signes d’hypogonadisme et signes cliniques autres, 
comme un syndrome metabolique, des apnees du sommeil, une 
depression. II faut alors y penser systematiquement. 
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Questionnaire AMS 






Symptomes 

Aucun 

1 

Leger 

2 

Modere 

3 

Important 

4 

Tres important 
5 

O Diminution du sentiment de bien-etre 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Douleurs musculaires et articulaires 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Sudation excessive 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Troubles du sommeil 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Fatigue et besoin de dormir 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Irritabilite 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Nervosite (nerfs en boule, inquietudes) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Anxiete (se sentir affole, panique) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Diminution de la vitalite (manque 
d’interet, de vigueur) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Diminution de la force musculaire 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Etat depressif 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Sensation de decroTtre (de vieillir 
rapidement) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Sensation d’epuisement 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Manque d’interet pour sa personne 
(n’a plus le gout de se laver, de se raser) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Diminution de la performance sexuelle 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Diminution des erections matinales 
(nombre) 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Diminution du desir sexuel 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 

© Autres symptomes 

□ 

□ 

□ 

□ 

□ 


La testosteronemie biodisponible est une alternative fiable et 
utile pour les patients dont la testosteronemie totale est a la limite 
inferieure de la normale. 

L’hypogonadisme est continue pour une testosteronemie totale 
< 3 ng/mL ou une testosteronemie biodisponible < 0,7 ng/mL ou 
une testosteronemie libre < 0, 1 ng/mL. 

Dans ce cas, un dosage de la LH, de la FSH (pour differencier 
I’origine primaire ou secondaire de I’hypogonadisme) et de la 
prolactine (si testosterone totale < 1 ,5 ng/mL ou suspicion d’hy- 
pogonadisme secondaire) est necessaire. Les autres explora- 
tions biologiques (estradiol, hormones thyroidiennes, cortisol, 
DHEA, melatonine) ne sont pas indiquees sauf suspicion Cli- 
nique. 

Conclusion du bilan 

L’objectif de la demarche diagnostique est de traiter les patients 
le justifiant afin de les rendre eugonadiques pour ameliorer la 
qualite de vie en reduisant les symptomes de I’hypogonadisme 
et prevenir les morbidites. Une evaluation benefices-risques du 
traitement androgenique doit done etre menee. 


Benefices potentiels : amelioration de la sexualite, de I’activite 
psychique et physique, de la densite osseuse, reduction des 
risques cardiovasculaires, de I’obesite abdominale. 

Risques potentiels : majoration des troubles mictionnels en cas de 
meconnaissance d’une hypertrophie benigne de prostate symp- 
tomatique, potentialisation d’un cancer de la prostate ou du sein 
non diagnostique, gynecomastie, polyglobulie, toxicite hepatique 
ou majoration d’apnees du sommeil non appareillees. 

Ces risques sont rares lorsque la demarche clinique initiale est 
bien conduite.* 

F. Staerman declare n’avoir aucun conflit d’interets. 
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